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Insuffisances mitrales acquises 



D. Messika-Zeitoun 

L'insuffisance mitrale est une pathologie frequente dans nos pays occidentaux. On distingue les fuites 
organiques, consequences d'une lesion organique des feuillets mitraux, des fuites fonctionnelles 
consequences du remodelage ventriculaire gauche survenant sur cardiopathie ischemique ou dilatee. 
Avec la disparition du rhumatisme articulaire aigu dans nos pays occidentaux, l'insuffisance mitrale dite 
degenerative (par prolapsus valvulaire) est devenue la premiere etiologie de fuite organique. La prise en 
charge des patients presentant une fuite mitrale repose sur une evaluation soigneuse clinique (existence 
de symptomes, rythme) et echographique (degre et mecanisme de la fuite ainsi que son retentissement 
ventriculaire et auriculaire gauche, et la pression arterielle pulmonaire systolique). II n'existe aucun 
traitement medical specifique. En cas de fuite organique importante (surface d'orifice regurgitant 
superieur ou egal a 40 mm 2 et/ou volume regurgitant superieur ou egal a 60 ml), symptomatique, 
associee a une dysfonction (fraction d'ejection inferieure ou egale a 60 %) ou une dilatation ventriculaire 
gauche (diametre telesystolique superieur a 40 ou 45 mm), une fibrillation auriculaire meme 
paroxystique ou une elevation de la pression arterielle pulmonaire systolique superieure a 50 mmtig, la 
chirurgie doit etre systematiquement consideree. Chez les patients asymptomatiques sans retentissement 
ventriculaire gauche significatif, I'indication chirurgicale est plus discutee. La chirurgie peut etre proposee 
en cas de haute probability de reparation dans un centre expert faisant etat d'une mortalite operatoire 
inferieure ou egale a 1 %. Les patients non operes doivent etre regulierement suivis et informes des signes 
devant amener une consultation rapide. La chirurgie conservatrice ou reparatrice est le traitement de 
choix et sa durabilite est maintenant bien etablie. Elle est associee a une meilleure fonction ventriculaire 
gauche postoperatoire et a un meilleur pronostic a distance que la chirurgie de remplacement 
prothetique. Une fuite mitrale fonctionnelle est frequemment observee dans la cardiopathie ischemique 
ou dilatee, et constitue un facteur pronostique independant de surmortalite et de survenue d'insuffisance 
cardiaque. Un volume regurgitant superieur ou egal a 30 ml ou un orifice regurgitant superieur ou egal a 
20 mm 2 definissent une fuite fonctionnelle importante. Une fuite importante peut etre corrigee 
(annuloplastie sous-dimensionnee) dans le meme temps operatoire qu'un pontage. La correction des 
fuites importantes sans geste coronaire associe doit etre discutee au cas par cas. 
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■ Introduction 



L'insuffisance mitrale (IM) est definie par un reflux systolique 
du sang du ventricule gauche vers l'oreillette gauche, secondaire 
a la perte de l'etancheite de la valve mitrale. Cette valvulopathie 
est une pathologie complexe en raison de la diversite de ses 
aspects etiologiques, de ses mecanismes lesionnels, de sa presen- 
tation clinique et des possibilites de correction chirurgicale. Ces 



Cardiologie 
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20 dernieres annees ont ete marquees par des changements 
considerables dans ses profils etiologiques, actuellement domines 
dans les pays developpes par les causes degeneratives et fonc- 
tionnelles, et par l'amelioration des techniques d'imagerie au 
premier rang desquelles se trouve l'echographique transthoraci- 
que et transcesophagienne. Sa prise en charge a egalement 
beneficie des progres remarquables de la chirurgie conservatrice. 



■ Etiologies et mecanismes 
des fuites mitrales 

Anatomie de I'appareil valvulaire mitral 

L'appareil valvulaire mitral se compose de quatre elements. 

Anneau mitral 

II a une forme elliptique, avec un grand axe intercommissural 
et un petit axe anteroposterieur. II comporte deux portions : 

• une portion rigide, correspondant a l'insertion du feuillet 
anterieur en continuity avec l'anneau aortique ; 

• une portion souple correspondant a l'insertion du feuillet 
posterieur et representant la plus grande partie de sa 
circonference. 

L'anneau mitral n'est pas une structure plane mais a une 
forme en selle de cheval. C'est une structure dynamique dont 
la contraction participe a l'etancheite de la valve mitrale. Les 
trigones fibreux droit et gauche etant tres rigides, l'anneau se 
dilate dans le sens anteroposterieur. 

Feuillets valvulaires anterieur et posterieur 

Les deux feuillets mitraux sont asymetriques. Le feuillet 
anterieur (ou grande valve) a une surface de tissu valvulaire 
superposable voire plus grande que le feuillet posterieur (ou 
petite valve), mais s'insere sur une portion plus etroite de 
l'anneau mitral (un tiers contre deux tiers). La petite valve 
comprend trois segments : PI externe, P2 median et P3 interne. 
Cette segmentation correspond le plus souvent a une realite 
anatomique (Fig. 1). Celle-ci n'existe que peu ou pas dans la 
grande valve mitrale, mais les segments en regard sont appele 
Al, A2 et A3 par analogie (segmentation artificielle). Les deux 
valves sont separees par les commissures interne et externe 
(proche de l'auricule gauche). L'extremite de la grande valve est 
apposee sur celle de la petite valve sur une hauteur de 5 a 
10 mm. Cette surface de coaptation est un element majeur de 
l'etancheite valvulaire et constitue une sorte de reserve en cas 
de remodelage pathologique et de dilatation de l'anneau. 

Muscles papillaires et cordages 

II existe deux muscles papillaires ou piliers (pilier posterome- 
dian ou posterieur, et pilier anterolateral ou anterieur). Chacun 




Figure 2. Anatomie de l'appa- 
reil valvulaire mitral et mecanis- 
mes des regurgitations. 1 . An- 
neau : dilatation, calcification ; 
2. valves : perforation, prolapsus, 
epaississement, fusion commis- 
surale ; 3. cordages : anomalie 
d'insertion, elongation, rupture, 
epaississement/fusion ; 4. muscles 
papillaires et myocarde sous- 
jacent : ischemie, fibrose, 
rupture. 



des piliers est insere en regard d'une commissure et donne des 
cordages pour l'hemivalve homolaterale, done vers les deux 
feuillets. Les cordages attachent chaque feuillet valvulaire aux 
muscles papillaires dont ils previennent l'eversion systolique. lis 
sont normalement fins et pellucides. Ils sont classes en primai- 
res, secondaires et tertiaires. 

Mecanismes des insuffisances mitrales 

L'lM resulte de la dysfonction d'un ou plusieurs elements de 
l'appareil valvulaire mitral (Fig. 2). Differentes classifications ont 
ete proposees, mais la plus utilisee est celle developpee par 
Carpentier reposant sur la nature des mouvements valvulaires 
(Fig. 3) : 

• type I : mouvements valvulaires normaux (regurgitation par 
dilatation de l'anneau ou perforation) ; 

• type II : mouvements valvulaires exageres (prolapsus valvu- 
laire) ; 

• type III : mouvements valvulaires limites (retraction des 
feuillets ou de l'appareil sous-valvulaire). 

Ces mecanismes peuvent etre combines, comme une rupture 
de cordage sur lesions retractiles rhumatismales. Enfin, toute IM 
entraine a long terme une dilatation de l'anneau qui elle-meme 
aggrave la fuite. 

Prevalence et etiologies des insuffisances 
mitrales 




Figure 1 . Segmentation valvulaire mitrale. 1 . Auricule gauche ; 2. com- 
missure externe ; 3. valve anterieure ; 4. valve posterieure ; 5. valve 
aortique ; 6. commissure interne ; 7. valve tricuspide. 
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L'lM est, avec la stenose aortique, la valvulopathie le plus 
frequemment rencontree dans nos pays occidentaux. La preva- 
lence d'une fuite moderee ou de degre superieur augmente avec 
l'age et est estimee dans la population a 2 % apres 60 ans et 
5 % apres 70 ans M, voire 9 % apres 75 ans I 2 L Le profil 
etiologique et epidemiologique de l'IM s'est considerablement 
modifie ces 20 a 30 dernieres annees. Au plan etiologique, on 
distingue les fuites organiques consequences d'une lesion 
organique des feuillets mitraux, des fuites fonctionnelles 
consequences du remodelage ventriculaire gauche survenant sur 
cardiopathie ischemique ou dilatee en l'absence d'atteinte 
structurelle des feuillets. Dans nos pays industrialises, le 
rhumatisme articulaire aigu a quasiment disparu et, du fait du 
vieillissement de la population, les lesions dites degeneratives et 
fonctionnelles sont les plus frequentes f 2 ' 3 l. 

Cardiologie 
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Figure 3. Classification des fuites 
mitrales selon Carpentier. 

A. Type I : mouvements valvulaires 
normaux. 

B. Type II : mouvements valvulaires 
exageres. 

C. Type III : mouvements valvulaires 
limites. 



Insuffisance mitrale degenerative 

Les insuffisances mitrales degeneratives recouvrent les 
insuffisances mitrales dites dystrophiques et les formes dites 
degeneratives sans prolapsus. 

Insuffisance mitrale dystrophique 

Ces formes associent, a des degres divers, elongations et 
ruptures de cordages et anomalie du tissu valvulaire, responsa- 
bles d'un prolapsus valvulaire (dit « vrai » car eversion systoli- 
que du corps et/ou de l'extremite des feuillets en arriere du plan 
de l'anneau) et de la fuite. La forme extreme ou valve flottante 
(flail des Anglo-saxons) correspond a reversion complete de 
l'extremite d'un feuillet dans l'oreillette gauche secondaire a 
une rupture d'un ou plusieurs cordages. Macroscopiquement, la 
surface valvulaire est generalement augmentee avec exces et 
protuberance du tissu valvulaire. L'examen histologique montre 
des valves myxo'ides, c'est-a-dire epaissies par un depot de 
mucopolysaccharides dans la pars spongiosa. Cette degeneres- 
cence myxoi'de peut egalement toucher les autres valves. 

Insuffisance mitrale degenerative sans prolapsus 

Habituellement moderee, elle est secondaire a une sclerose 
des feuillets ou a des calcifications de l'anneau responsables de 
sa deformation. Ces calcifications debordent parfois sur les 
feuillets et peuvent etre responsables d'une maladie mitrale. 

Insuffisance mitrale rhumatismale 

Le plus souvent, la fuite s'associe a une stenose, les fuites 
isolees representant environ 10 % des lesions mitrales rhuma- 
tismales. La fuite est liee a une retraction du feuillet posterieur, 
peu ou pas mobile, responsable d'un faux prolapsus du feuillet 
anterieur (le prolapsus est dit « faux » car l'extremite des 
feuillets reste en avant du plan de l'anneau). L'eloignement de 
la valve anterieure est aggrave par la dilatation annulaire. Les 
prolapsus par rupture ou elongation de cordages sont rares mais 
possibles. 

Cardiologie 



Insuffisance mitrale postendocarditique 

Elles representent environ S % des cas d'lM severe. La fuite 
est secondaire a une destruction du tissu valvulaire plus ou 
moins importante, a des perforations et/ou des ruptures de 
cordages. 

Insuffisance mitrale fonctionnelle 

L'lM est dite fonctionnelle car survenant en l'absence de 
lesion organique des feuillets mitraux. Les insuffisances mitrales 
des cardiopathies ischemiques et celles des cardiomyopathies 
dilatees relevent du meme mecanisme. Sont exclues de ce cadre 
les IM aigues sur cardiopathie ischemique par rupture de pilier 
dont le tableau est le plus souvent brutal et dramatique. Les IM 
fonctionnelles sont secondaires au remodelage local du ventri- 
cule gauche, et en particulier au deplacement posterieur et 
apical des piliers, a l'origine d'une traction sur la valve (tenting) 
et de la fuite. Notons que la dilatation annulaire, a elle seule, 
est insuffisante pour creer une fuite du fait de l'existence d'une 
reserve de coaptation W. Les deux feuillets mitraux sont accoles 
a leur extremite sur plus de 7 a 8 mm et seule une dilatation 
annulaire majeure peut entrainer une fuite significative. 

Causes rares d'insuffisance mitrale 

Une IM peut etre rencontree dans de multiples pathologies : 

• maladie du tissu elastique (syndrome de Marfan, syndrome 
d'Ehlers-Danlos, pseudoxanthome elastique, etc.) ; 

• maladies de systeme (lupus erythemateux dissemine, syn- 
drome des antiphospholipides, etc.) ; 

• cardiomyopathies (myocardiopathie obstructive, sarcoi'dose) ; 

• maladies de surcharge ; 

• lesions post-traumatiques et iatrogenes ; 

• cardiopathies congenitales ; 

• atteintes endocarditiques non infectieuses ; 

• tumeurs carcinoides, derives de l'ergot de seigle ; 

• valvulopathie post-radiotherapie ; 

• tumeurs cardiaques. 

■ Insuffisance mitrale organique 

Physiopathologie 

Aspects hemodynamiques 

L'lM est responsable d'une surcharge volumetrique du 
ventricule et de l'oreillette gauches qui se dilatent progressive- 
ment. Au plan hemodynamique, l'IM se caracterise par une 
diminution de la postcharge (« soupape » vers l'oreillette gauche 
et reduction du volume telesystolique) et une augmentation de 
la precharge. 

Dans l'IM aigue, la reduction brutale de la postcharge du 
ventricule gauche augmente la Vitesse de contraction et le 
raccourcissement des fibres myocardiques, permet une meilleure 
vidange ventriculaire et le maintien d'un debit anterograde 
normal (ventricule gauche hyperdynamique). Tant que l'IM 
(chronique) est compensee, la fuite systolique dans l'oreillette 
gauche est compensee par la dilatation en diastole du ventricule 
gauche qui devient spherique et par un petit volume telesysto- 
lique. La contractilite myocardique est conservee et la fraction 
d'ejection, definie comme la difference entre volume 
telediastolique/volume telesystolique/volume telediastolique, 
apparait supranormale. A un stade plus avance, l'IM dite 
decompensee se caracterise par une elevation des pressions de 
remplissage du ventricule gauche, une augmentation de la 
contrainte parietale systolique et une reduction de la fraction 
d'ejection. Une fraction d'ejection de 60 %, consideree comme 
normale en dehors de toute regurgitation mitrale, traduit done 
deja une anomalie significative de contractilite ventriculaire 
gauche. L'evaluation de la contractilite myocardique est done 
difficile et imparfaitement appreciee par la fraction d'ejection. 
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D'autres indices ont ete proposes, comme le rapport de la 
contrainte systolique ajustee au volume telesystolique PI, mais 
leur calcul n'est pas simple les rendant difficiles d'usage en 
pratique courante, et leur validation n'a ete effectuee que sur de 
tres petits effectifs. La fraction d'ejection reste done malgre ses 
imperfections la methode de reference pour evaluer la fonction 
systolique du ventricule gauche dans l'IM. L'apport des nouvel- 
les methodes d'imagerie telles que le speekle tracking est en cours 
devaluation. 

Orifice et volume regurgitants 

La surface de l'orifice regurgitant traduit l'importance des 
lesions anatomiques, et le volume regurgitant la surcharge 
volumique imposee a l'oreillette et au ventricule gauches. Le 
volume regurgitant depend de la surface de l'orifice regurgitant, 
de la duree de la regurgitation et du gradient de pression 
systolique ventriculo-auriculaire (lui-meme dependant des 
pressions de remplissage et de la contractilite myocardique). 
L'influence de la duree de la regurgitation est illustree par la 
comparaison des volumes regurgitants dans l'IM et l'insuffisance 
aortique. A orifices regurgitants et gradients egaux, le volume 
regurgitant est plus faible dans l'IM que dans l'insuffisance 
aortique car le temps de regurgitation est plus court (systole 
versus diastole). 

II est important de comprendre que surface de l'orifice 
regurgitant et volume regurgitant sont dynamiques. Ainsi, 
l'orifice regurgitant n'est pas constant tout au long de la systole. 
En particulier, dans les fuites dystrophiques, il augmente au 
cours de la systole et est maximal en telesystole I 6 L Surface et 
volume regurgitants, surtout dans les fuites fonctionnelles, mais 
egalement dans les fuites organiques, peuvent varier de maniere 
importante en fonction des conditions de charge et de la 
contractilite PI. La fuite mitrale se majore avec l'augmentation 
de la postcharge ou du volume ventriculaire gauche, et se reduit 
avec la diminution de la postcharge ou l'amelioration de la 
contractilite. L'elevation de la postcharge majore la regurgita- 
tion par augmentation du gradient mais aussi de l'orifice 
regurgitant et une amelioration de la contractilite est associee a 
une diminution de la surface de l'orifice regurgitant f 8 L C'est 
ainsi qu'etait explique l'effet benefique des vasodilatateurs dans 
l'IM. L'effet des vasodilatateurs est toutefois complexe f 9_12 l et il 
est possible d'observer une augmentation de la regurgitation 
apres reduction des conditions de charge si le degre de prolap- 
sus mitral augmente. 

Presentation clinique 

Le tableau clinique depend de la severite et de la chronicite 
de la fuite, ainsi que de son retentissement. 

Signes fonctionnels 

L'interrogatoire precise l'anciennete de la regurgitation, sa 
tolerance fonctionnelle, et peut orienter sur son etiologie. Les 
signes fonctionnels surviennent dans les regurgitations volumi- 
neuses, mais l'IM meme severe peut rester plusieurs annees bien 
toleree. Les symptomes peuvent survenir lors d'un passage en 
fibrillation auriculaire qui signe un tournant evolutif de la 
maladie ou au stade de defaillance cardiaque d'abord gauche 
puis globale. Les signes les plus precoces sont l'asthenie et la 
dyspnee d'effort. 

L'IM aigue a un tableau d'emblee riche et bruyant, mais 
influence par son etiologie. En cas de syndrome dit de rupture 
(rupture aigue et brutale de cordages), fievre et douleur thora- 
cique (compliquees frequemment d'eedeme pulmonaire) peu- 
vent etre observees dans la moitie des cas. Dans les ruptures de 
pilier au cours d'un infarctus myocardique aigu, le tableau est 
le plus souvent dramatique, avec un etat de choc. 

Signes cliniques 

La palpation peut retrouver un choc apexien devie en bas et 
en dehors, et d'amplitude exageree, et parfois un fremissement 
systolique en cas d'lM tres severe. 
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L'auscultation, temps essentiel, retrouve un souffle systolique 
apexien. II est en regie holosystolique, en particulier dans les 
fuites volumineuses. II debute juste apres la fermeture mitrale 
(premier bruit de fermeture) lors de la phase de contraction 
isovolumetrique et se termine lorsque ce gradient s'annule, 
apres la fin de l'ejection ventriculaire gauche et la fermeture des 
sigmoides (second bruit). Dans certains cas, la fuite ne dure pas 
toute la systole comme dans certaines fuites dystrophiques type 
maladie de Barlow ou elle est a predominance meso- et telesys- 
tolique. Elle est alors precedee d'un click mesosystolique. Son 
timbre est typiquement doux, en jet de vapeur, mais dans 
certains cas (prolapsus valvulaires) il peut etre rapeux ou 
musical. Son intensite est habituellement correlee au degre de 
la regurgitation I 13 '. II irradie en general vers l'aisselle mais 
parfois vers la base (prolapsus de la petite valve). 

Un eclat du deuxieme bruit pulmonaire est parfois note dans 
les IM evoluees, temoignant d'une hypertension arterielle 
pulmonaire. Un bruit de galop droit, un souffle d'insuffisance 
tricuspide (fonctionnelle) peuvent etre audibles au stade 
d'insuffisance ventriculaire globale. 

Electrocardiogramme 

L'electrocardiogramme (ECG) est souvent normal. En cas de 
fuite importante et chronique, plusieurs modifications ECG 
peuvent etre observees : 

• une hypertrophie auriculaire gauche ; 

• une fibrillation auriculaire, consequence de la dilatation 
auriculaire gauche ; 

• une hypertrophie ventriculaire gauche, le plus souvent de 
type surcharge diastolique ; 

• un aspect de surcharge biventriculaire, possible en cas 
d'hypertension arterielle pulmonaire. 

Radiographic pulmonaire 

Elle contribue a evaluer le degre de dilatation des cavites 
cardiaques et le retentissement de la regurgitation sur la petite 
circulation. On peut ainsi noter une dilatation de l'oreillette 
gauche et du ventricule gauche. Parfois, plus volontiers dans les 
etiologies rhumatismales, l'oreillette gauche devient ectasique. 
Dans l'IM aigue, le cceur est de volume normal, aspect contes- 
tant avec des images de stase veineuse et/ou d'eedeme 
pulmonaire. 

Echographie cardiaque 

L'echographie joue un role majeur dans le diagnostic de 
regurgitation mitrale, revaluation de son mecanisme, de sa 
severite, de son retentissement, et en cela guide la prise en 
charge des patients. 

Aspects etiologiques 

Insuffisance mitrale dystrophique 

Le prolapsus valvulaire mitral est defini par l'eversion 
systolique du bord libre d'une ou des deux valves au-dela du 
plan de l'anneau dans l'oreillette gauche. II est recherche en 
mode bidimensionnel en parasternal grand axe et peut etre 
majore en coupe apicale quatre cavites en raison de la forme en 
« selle » de l'anneau mitral. Le terme de ballonisation, d'utilisa- 
tion discutable, est reserve a la seule protrusion du corps de la 
valve sans anomalie du point de coaptation. L'eversion com- 
plete d'un segment valvulaire (valve flottante ou flail), corres- 
pond a la forme extreme du prolapsus (Fig. 4). La direction du 
jet couleur depend du ou des segments pathologiques. 

II est important, pour evaluer les possibilites de reparation 
valvulaire, d'identifier le ou les segments responsables de la 
fuite, ce qui peut etre tres difficile en cas de valve tres redon- 
dante avec prolapsus bivalvulaire (maladie de Barlow). L'echo- 
graphie transcesophagienne peut alors apporter une aide 

Cardiologie 
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Figure 4. Prolapus complet du segment P2 en echographie trans- 
cesophagienne bidimensionnelle (valve flottante ou flail) (fleche). 




Figure 5. Prolapus complet du segment P2 en echographie trans- 
cesophagienne tridimensionnelle. La fleche blanche indique le segment 
prolabant, la fleche noire la rupture de cordage. 



interessante et authentifier l'existence d'une rupture de cordage. 
Avec les equipements modernes, l'echographie transthoracique 
fournit le plus souvent une analyse precise des lesions 1 14 L 
L'echographie tridimensionnelle pourrait trouver toute sa place 
dans cette indication f 15 ' (Fig. 5). 

Insuffisance mitrale rhumatismale 

Les lesions caracteristiques des fuites rhumatismales sont 
l'epaississement et la reduction de la mobilite des feuillets, ainsi 
que l'existence d'un remaniement de l'appareil sous-valvulaire 
(epaississement, raccourcissement et fusion des cordages). 
L'atteinte predomine le plus souvent sur la petite valve qui est 
epaissie, retractee, de cinetique reduite, associee a un prolapsus 
fonctionnel (faux prolapsus) de la grande valve qui presente en 
diastole un aspect en « crosse de hockey ». Le prolapsus est dit 
fonctionnel car l'extremite de la grande valve passe derriere la 
petite valve retractee, mais ne franchit pas le plan de l'anneau. 
II est frequent d'observer un certain degre de fusion commissu- 
rale associe, responsable d'une stenose plus ou moins lache. 
Une rupture de cordage est egalement possible mais rare. En 
Doppler couleur, le jet est typiquement excentre, dirige vers la 
paroi laterale de l'oreillette. En l'absence d'epaississement et de 
lesions sous-valvulaires significatifs, il est parfois difficile de faire 
la distinction entre une fuite rhumatismale evoluee avec 
retentissement ventriculaire gauche et une fuite fonctionnelle. 

Cardiologie 



Insuffisances mitrales sur endocardite infectieuse 

Le diagnostic d'endocardite infectieuse mitrale repose sur 
l'existence de vegetations, perforation, mutilation valvulaire, 
rupture de cordage, anevrisme, abces, ou sur l'apparition d'une 
regurgitation paraprothetique. 

Les vegetations sont des masses plus ou moins hyperechoge- 
nes de taille et mobilite variables, sessiles ou pediculees 
generalement appendues a la face auriculaire des feuillets 
mitraux ou a la face ventriculaire des feuillets aortiques. Les 
abces annulaires sont beaucoup moins frequents qu'au niveau 
aortique. Les perforations peuvent etre a l'emporte-piece ou au 
sein d'un abces. Les ruptures de cordage associees sont frequen- 
tes, et repondent aux memes criteres diagnostiques que les 
ruptures de cordage spontanees. Le diagnostic des petites 
vegetations est ameliore par l'echographie transcesophagienne. 
Cette derniere detecte egalement avec beaucoup plus de preci- 
sion les anevrismes valvulaires, les perforations et les abces de 
l'anneau mitral. Elle doit etre effectuee au moindre doute sur 
une endocardite infectieuse et repetee apres quelques jours si 
elle est negative mais qu'il existe une forte suspicion 
clinique fl6 L 

Autres insuffisances mitrales 

Dans les cardiomyopathies obstructives, le mouvement 
systolique anterieur de la grande valve est responsable d'une 
regurgitation mitrale excentree, dirigee vers le plancher de 
l'oreillette gauche, contemporaine de l'obstruction dynamique 
sur la voie d'ejection du ventricule gauche. Elle est presente, a 
des degres differents, dans environ 50 % des cas. Des anomalies 
morphologiques de la valve ou des piliers sont egalement assez 
frequentes. 

L'atteinte valvulaire dans le lupus et le syndrome des anti- 
phospholipides peut correspondre a un aspect verruqueux, avec 
les classiques vegetations de Libman-Sacks, ou a un epaississe- 
ment plus diffus et mimer une atteinte rhumatismale. Les 
lesions lupiques peuvent etre responsables de fuites mais 
egalement de stenose. Leur evolution est variable. 

Des calcifications importantes de l'anneau debordant souvent 
sur la base des feuillets peuvent etre responsables d'lM, notam- 
ment chez les sujets ages et/ou insuffisants renaux (IM degene- 
rative par calcification annulaire). La fuite resulte de la perte de 
la contraction annulaire et de la reduction de la mobilite des 
feuillets. 

L'atteinte valvulaire liee a une toxicite medicamenteuse ou 
celle des carcino'ides avec atteinte du cceur gauche sont proches 
de celle des valvulopathies rhumatismales avec epaississement et 
rigidite valvulaire ( 17 - 19 l. 

Dilatation de l'anneau 

Une dilatation annulaire est observee quasiment systemati- 
quement en cas de fuite severe, quelle que soit son etiologie. Le 
diametre de l'anneau mitral est mesure en telediastole et ne 
devrait pas depasser 35 mm chez un adulte normal. Un rapport 
diametre de l'anneau/longueur de la grande valve superieur 
a 1,3 definit la dilatation annulaire. On recherche egalement 
des calcifications de l'anneau, notamment dans sa partie 
posterieure, sous la forme d'echos brillants. La coupe paraster- 
nal petit axe, en echographie transthoracique, montre leurs 
sieges. Ces calcifications compliquent la chirurgie reparatrice 
mais egalement le remplacement valvulaire, a l'origine de 
difficultes (voire d'impossibilite) de suture et de fuites parapro- 
thetiques postoperatoires. 

Quantification de la fuite 

Pendant longtemps, cette evaluation a principalement ete 
semi-quantitative, mais nous disposons actuellement de metho- 
des quantitatives, non seulement precises et reproductibles, mais 
qui ont montre leur superiorite en termes pronostiques dans 
l'IM aussi bien organique que fonctionnelle. 
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Figure 6. Structure du jet 
et vena contracta (A, B). 
< 3 mm : insuffisance mitrale 
minime ; 3-7 mm : zone 
d'incertitude ; > 7 mm : 
insuffisance mitrale severe. 



Mecanisme de la fuite 

Le mecanisme de la fuite permet une orientation rapide sur 
sa severite. Ainsi, les prolapsus etendus par rupture de cordage 
(flails) sont associes dans leur grande majorite a des fuites 
importantes. Certaines sont associees a un defaut complet de 
coaptation et le caractere severe de la fuite est egalement 
evident. 

Methodes semi-quantitatives 

Extension couleur. L'extension de la fuite en Doppler 
couleur est la methode la plus simple et la plus repandue pour 
la quantification des fuites mitrales. C'est une methode tres 
fiable pour la detection des fuites valvulaires et elle permet une 
evaluation semi-quantitative relativement aisee. Elle peut etre 
exprimee de maniere absolue (surface du jet couleur) ou indexee 
(a la surface de l'oreillette gauche). C'est la methode de 
premiere intention : une extension couleur minime correspond 
le plus souvent, surtout si la fuite est centrale, a une fuite 
minime, une extension importante a une fuite importante. Les 
criteres classiques de fuite severe sont une surface de plus de 
10 cm 2 ou de plus de 40 % de la surface auriculaire gauche. 
Cette methode comporte toutefois plusieurs limites. La premiere 
est le reperage de la fuite. II est tres important de « balayer » 
tout l'orifice mitral et l'oreillette gauche pour ne pas passer a 
cote d'un jet excentre dont l'extension serait sous-estimee, non 
par la methode elle-meme mais par l'operateur. La seconde 
limitation est d'ordre methodologique. La comparaison avec les 
methodes quantitatives a bien montre que revaluation de 
l'extension du jet en Doppler couleur sous-estime la severite des 
fuites excentrees et surestime celle des fuites centrales 

Reflux dans les veines pulmonaires. Le flux veineux pul- 
monale normal comprend deux composantes positives S et D, 
et une composante negative A, correspondant a la systole 
auriculaire. En cas d'lM importante, on note une abrasion 
(vitesse S inferieure a 30 cm/sec) ou mieux une inversion du 
flux S. L'in version de flux systolique est relativement specif ique 
mais peu sensible. Notons que l'abrasion du flux pulmonaire est 
fonction de la severite de la fuite, mais egalement des caracte- 
ristiques du jet (excentre ou non, dirige vers telle veine pulmo- 
naire, etc.) et des pressions de remplissage et du volume de 
l'oreillette gauche. Sa precision est similaire en echographie 
transthoracique et transcesophagienne. 

Vena contracta. Le jet de regurgitation mitrale comporte 
trois parties (Fig. 6A) : 

• la zone de convergence (zone d'acceleration du flux) situee au 
niveau du ventricule gauche ; 
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• une zone d'etranglement correspondant a l'orifice regurgitant, 
ou les vitesses sont maximales ; 

• le jet divergent intra-auriculaire gauche. 

La vena contracta correspond au diametre du jet a l'orifice. Elle 
doit etre mesuree perpendiculairement au jet du fait des limita- 
tions de la resolution laterale de l'echographie, soit le plus 
souvent en parasternal grand axe, mais parfois en apical dans les 
jets tres excentres. II est tres important de bien visualiser les trois 
composantes du jet et au niveau de la zone de convergence, 
l'aspect bleu-noir-rouge. Le bleu correspond a la partie du jet 
regurgitant s'eloignant du capteur, la zone noire a celle perpen- 
diculaire au capteur et la zone rouge a celle dirigee vers le capteur 
(Fig. 6B). Malgre ces precautions, la mesure de la vena contracta 
au niveau mitral n'est pas toujours aisee (contrairement a celle 
effectuee au niveau aortique) et doit etre utilisee de maniere semi- 
quantitative : une vena contracta inferieure a 3 mm definit une 
fuite minime et une vena contracta superieure a 7 mm une fuite 
severe. Entre ces deux valeurs existe une zone d'ombre pouvant 
correspondre a des fuites de degre variable. 

Methodes quantitatives 

A l'heure actuelle, revaluation de la severite d'une fuite 
mitrale doit etre quantitative et non plus seulement qualitative 
ou semi-quantitative. L'evaluation de la severite des regurgita- 
tions par les methodes quantitatives repose sur deux parametres, 
la surface de l'orifice regurgitant, qui traduit la severite des 
lesions anatomiques, et le volume regurgitant, qui traduit la 
surcharge de volume. La fraction de regurgitation peut aussi etre 
calculee mais est moins utilisee en pratique. Trois methodes 
peuvent etre utilisees pour calculer ces parametres, la plus 
utilisee etant la proximal isovelocity surface area (PISA). 

Zone de convergence ou PISA. La PISA repose sur le principe 
de conservation du flux : le flux dans la zone de convergence 
(1) est egal au flux a l'orifice (2) : S1V1 = S2V2 (Fig. 7), avec : 
SI, surface de la zone de convergence ; VI, vitesse dans la zone 
de convergence ; S2, surface de l'orifice regurgitant ; V2, vitesse 
dans l'orifice regurgitant 

La zone de convergence est composee de zones d'isovelocites 
de vitesses croissantes au fur et a mesure que l'on s'approche de 
l'orifice regurgitant (la vitesse est maximale a l'orifice regurgi- 
tant). L'application de la PISA repose sur le postulat que ces 
zones d'isovelocites sont hemispheriques a « proximite » de 
l'orifice. Ce postulat est en grande partie verifie si l'on choisit 
des vitesses (VI) de l'ordre de 10 % de celle de la vitesse 
maximale du jet d'lM (V2). La vitesse VI est determined par 
l'operateur en deplacant la ligne de base vers le bas (dans le 
sens du jet, done l'inverse en transcesophagien). La limite de 
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Figure 7. Principe de la proximal isovelocity surface area. Conservation du flux : flux 1 = flux 2. 

A. Flux 1 = S1V1 = surface de I'hemisphere x vitesse. 

B. Flux 2 = S2V2 = surface de I'orifice regurgitant x Vmax IM. IM : insuffisance mitrale. 





Figure 8. Modalites pratiques du calcul de la surface (SOR) et du volume regurgitant par la proximal isovelocity surface area (A, B). SOR = 211 x (R 2 ) x Va/pic 
de vitesse. Volume regurgitant = SOR x ITV. ITV : integrale temps-vitesse. 



Nyquist VI correspond done a la vitesse d'aliasing. Dans cette 
zone de convergence, le rayon R de I'hemisphere est mesure. Le 
flux 1 est obtenu en multipliant la vitesse d'aliasing par la 
surface de I'hemisphere correspondante (2FIR 2 ). La vitesse V2 est 
la vitesse du jet d'lM mesuree en Doppler continu. Le quatrieme 
terme de l'equation est la surface de I'orifice regurgitant que 
l'on cherche a determiner. II est important de preciser qu'il 
s'agit d'un orifice regurgitant « instantane » car rayon et vitesse 
varient tout au long de la systole. Ces deux parametres doivent 
done imperativement etre mesures, sinon instantanement 
(impossible actuellement), au meme temps du cycle. II a ete 
montre qu'on pouvait calculer une surface d'orifice regurgitant 
« moyen », refletant la severite de la fuite, en effectuant les 
mesures en mesosystole. Le pic de vitesse du jet d'lM en 
Doppler continu correspond a l'onde T a l'ECG en Doppler 
couleur du fait du delai necessaire a la formation de l'image 
couleur bidimensionnelle. Le volume regurgitant est obtenu en 
multipliant la surface de I'orifice regurgitant ainsi calcule par 
l'integrale temps-vitesse du jet d'lM (Fig. 8). 

Plusieurs points techniques sont importants a signaler : 
• il faut determiner l'incidence dans laquelle l'origine du jet est 

la mieux visualisee, maximale et parallele aux ultrasons (en 



general l'incidence apicale quatre cavites, parfois l'incidence 
parasternale grand axe dans les jets tres excentres) : 

• il faut deplacer la ligne de base vers le bas (sens du flux) et 
non pas baisser les vitesses generales (classiquement - 
60 cm/s a + 60 cm/s), l'intervalle de vitesse restant inchange 
(120 cm/s). La vitesse d'aliasing doit etre comprise entre S % 
et 10 % de la vitesse maximale, soit habituellement entre 
25 et 50 cm/s. La vitesse est determinee de maniere a obtenir 
une zone de convergence hemispherique. En pratique, la 
vitesse est d'autant plus basse que la fuite est petite. A titre 
de guide, on peut proposer les vitesses suivantes : 30 cm/s 
pour les fuites minimes, 40 cm/s pour les moderees a moyen- 
nes et 45 a 60 cm/s pour les severes ; 

• il est indispensable de zoomer sur la zone de convergence. 
Quelques limites et remarques sur la PISA sont egalement 

importantes a connaitre. Dans les fuites mesotelesystoliques, la 
PISA n'est pas valide car elle surestime le degre de la fuite. En 
effet, I'orifice calcule est un orifice moyen sur la systole alors 
que la fuite ne se produit que sur une partie de la systole. Une 
autre limite est les jets en nappe, plus frequemment rencontres 
dans les fuites rhumatismales ou fonctionnelles. Dans ce cas, la 
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Figure 9. Methodes des debits. Volume regurgitant = debit 
mitral - debit aortique = anneau mitral x VTI mitrale - diametre 
chambre de chasse x VTI sous-aortique. VTI : integrale temps- 
vitesse. 

A. Anneau mitral. 

B. Diametre de la chambre de chasse. 

C. VTI mitrale. 

D. VTI sous-aortique. 



zone de convergence n'est pas hemispherique mais hemiellipti- 
que et la PISA, qui ne mesure qu'un rayon, sous-estime la 
regurgitation. En cas de jets multiples, il faut quantifier les deux 
jets et non pas faire la somme des rayons. La surface d'orifice 
regurgitant totale est la somme des orifices regurgitants et le 
volume regurgitant total la somme des volumes regurgitants. 
Enfin, a la difference des autres methodes quantitatives (cf. 
infra), la PISA est peu ou pas influencee par l'existence d'une 
insuffisance aortique associee ou une fibrillation auriculaire. 

Methode des volumes ventriculaires. Elle permet egalement 
une evaluation du volume regurgitant et de la surface de 
l'orifice regurgitant. La difference des volumes telediastolique et 
telesystolique est egale au debit aortique plus le volume 
regurgitant mitral. Les volumes ventriculaires sont obtenus par 
la methode de Simpson idealement biplan, le debit aortique a 
partir du diametre de la chambre de chasse et l'integrale temps- 
vitesse sous-aortique. La mesure des volumes ventriculaires 
gauches en quatre et trois cavites plutot qu'en deux cavites 
nous semble permettre une meilleure precision et une meilleure 
reproductibilite. La mesure des volumes ventriculaires n'est 
toutefois pas toujours facile et demande une certaine expertise. 
Elle peut etre facilitee par l'utilisation de contraste f21 l. Cette 
methode est prise a defaut en cas de rythme irregulier. 

Methode des debits. Elle repose elle aussi sur la conservation 
du flux : le debit mitral est egal au debit aortique plus le volume 
regurgitant. Le debit mitral est obtenu en multipliant la surface 
de l'anneau mitral, considere comme circulaire et calcule a 
partir du diametre mesure en vue apicale quatre cavites, par 
l'integrale temps-vitesse mitrale (Fig. 9). Les points importants 
sont de placer l'echantillon a l'anneau et non a l'extremite de 
la valve (comme pour 1'evaluation de la fonction diastolique), 
et d'effectuer les mesures au niveau de la modale (zone brillante 
correspond a la partie laminaire du flux), et non pas de tracer 
le contour externe du flux. Cette troisieme methode est beau- 
coup plus rarement utilisee en pratique clinique car assez 
exigeante et demandant une reelle habitude. Elle n'est pas 
valide en cas de fuite aortique associee et aleatoire en cas de 
rythme irregulier. 

Degres de severite 

Initialement etablis par comparaison avec l'angiographie, les 
differents grades de severite des fuites mitrales ont ensuite ete 
valides par des etudes pronostiques I 22 '. Les seuils de severite 
rapportes par l'American Society of Echocardiography et l'Euro- 
pean Society of Echocardiography, et les differentes societes 
savantes (American College of Cardiology/American Heart 



Tableau 1 . 

Grades de severite des insuffisances mitrales organiques. 



Grade 


Volume 


Surface de l'orifice 


Fraction de 




regurgitant (ml) 


regurgitant (cm 2 ) 


regurgitation (%) 


1 


<30 


<0,20 


<30 


2 


30-44 


0,20-0,29 


30-39 


3 


45-59 


0,30-0,39 


40-49 


4 


>60 


>40 


>50 



Association [ACC/AHA] et European Society of Cardiology) sont 
presentes sur le Tableau 1 . Une fuite mitrale organique severe est 
definie par une surface d'orifice regurgitant superieure ou egale 
a 0,40 cm 2 et/ou un volume regurgitant de plus de 60 ml. 

Retentissement de la regurgitation 

L'importance du retentissement de la regurgitation est un 
puissant facteur pronostique, et done un element important 
dans l'indication chirurgicale. On evalue en particulier le 
retentissement ventriculaire et auriculaire gauche, et les pres- 
sions pulmonaires. 

Retentissement ventriculaire gauche 

II est apprecie par les dimensions cavitaires et la fonction 
systolique. La chirurgie est indiquee en cas de fraction d'ejec- 
tion inferieure ou egale a 60 % et/ou de diametre telesystolique 
superieur a 40 ou 45 mm. 

Retentissement auriculaire gauche 

La taille de l'oreillette gauche est habituellement evaluee par 
la mesure du diametre anteroposterieur. C'est une mesure peu 
precise et peu reproductible. II est conseille de mesurer le 
volume auriculaire gauche par la methode aire-longueur en 
quatre et trois cavites en utilisant le zoom. Les contours 
externes de l'oreillette sont traces en excluant les veines 
pulmonaires et l'auricule, et en joignant les extremites de 
l'anneau selon une ligne droite. La longueur correspond a la 
moyenne des longueurs verticales allant du plan de l'anneau au 
fond de l'oreillette (Fig. 10). La normale selon cette methodo- 
logie est de 27 ± 7 ml/m 2 de surface corporelle et une oreillette 
gauche est consideree comme dilatee au-dela de 40 ml/m 2 ' 231 . 
Une dilatation superieure a 60 ml/m 2 de surface corporelle est 
un critere de mauvais pronostic devant faire considerer la 
chirurgie f23 l. 
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Figure 10. Methodologie de mesure du volume auriculaire gauche, methode aire/longueur. Volume OG : 
OG : oreillette gauche ; OD : oreillette droite ; VD : ventricule droit ; VG : ventricule gauche. 

A. Quatre cavites. 

B. Trois cavites. 



0,85 x A1 x A2/(L1 = L2). 1 . Veine pulmonaire ; 



Pressions pulmonaires 

L'elevation des pressions pulmonaires est bien stir un element 
important a prendre en compte dans l'indication chirurgicale. 

Autres examens complementaires 

Catheterisme et explorations invasives 

De nos jours, l'exploration invasive d'une fuite mitrale est 
rarement necessaire. Elle peut etre discutee en cas de discordance 
entre les donnees cliniques et les constations echographiques. 
Elle permet de mesurer les pressions de remplissage, d'apprecier 
la severite de la fuite par une angiographie ventriculaire gauche 
(classification en quatre grades de Sellers) et son retentissement 
ventriculaire gauche (volumes et fraction d'ejection). 

La coronarographie est indiquee en preoperatoire, comme 
dans les autres valvulopathies, pour depister des lesions coro- 
naires qui pourraient beneficier d'une correction chirurgicale 
dans le meme temps que la chirurgie mitrale. Celle-ci est 
recommandee chez l'homme de plus de 40 ans, la femme de 
plus de 50 ans, ou en cas d'antecedents coronariens ou de 
facteurs de risque cardiovasculaire. 

Scanner et imagerie par resonance magnetique 

La place de l'imagerie de coupe est a l'heure actuelle margi- 
nale. Certaines etudes rapportent une evaluation correcte de 
l'anatomie valvulaire mitrale et du degre de fuite [24 ' 251 . Ces 
deux examens permettent egalement une quantification precise 
des volumes ventriculaires gauches. 

Epreuve d 'effort 

Dans l'IM comme dans les autres valvulopathies, une evalua- 
tion a l'effort est recommandee en cas de fuite importante chez 
les sujets asymptomatiques. Elle permet de demasquer les sujets 
faussement asymptomatiques qui sous-estiment leur gene 
fonctionnelle, ou qui ont progressivement consciemment ou 
inconsciemment limite leur activite physique t 26 '. Les modalites 
de ce test restent debattues : test d'effort simple, couple a la 
V0 2 , echographie d'effort. Quel qu'il soit, il fournit de precieux 
renseignements pronostiques. 



Biomarqueurs 

Leur interet, comme pour le test d'effort, est d'identifier un 
sous-groupe de patients asymptomatiques chez qui une chirur- 
gie devrait etre envisagee. Parmi ces marqueurs, le peptide 
natriuretique de type B (BNP) semble le plus interessant. Le BNP 
est secrete par les oreillettes et les ventricules en reponse a une 
dilatation des cavites cardiaques. C'est un marqueur diagnosti- 
que permettant en presence d'une dyspnee aigue de differencier 
une cause cardiaque d'une cause pulmonaire et un puissant 
marqueur pronostique, en particulier dans l'insuffisance cardia- 
que. Le BNP semble s'elever avec la severite de la fuite paralle- 
lement au remodelage cardiaque et semble apporter des 
informations pronostiques. Toutefois, les informations dont 
nous disposons restent encore limitees P 7 - 29 !. 

Histoire naturelle 

La connaissance de l'histoire naturelle de l'IM restait impre- 
cise du fait de la definition qualitative et approximative du 
degre de severite de l'IM des etudes pionnieres (qui de plus 
concernaient principalement des fuites rhumatismales). Plu- 
sieurs series relativement recentes, dans lesquelles les patients 
beneficiaient d'une evaluation quantitative et precise du degre 
de la fuite, ont permis de mieux l'apprehender. 

C'est une pathologie dont la severite augmente progressive- 
ment mais parfois brutalement comme lors d'une rupture de 
cordage. Dans une etude de la Mayo Clinic, le volume regurgi- 
tant augmentait en moyenne de 8 ml par an f 3 °l. Le taux de 
mortalite chez les patients initialement asymptomatiques 
augmente avec l'importance de la fuite mitrale [221 . II est estime 
a 5 ans a 3 % en cas de fuite minime, 20 % en cas de fuite 
moderee et 36 % en cas de fuite importante (Fig. 11) f 22 '. Dans 
une autre etude, le taux de survie a 10 ans sous traitement 
conservateur en cas d'lM severe par eversion complete d'un 
feuillet (flail) etait de 57 % et toujours a 10 ans 90 % patients 
etaient soit decedes soit operes I 31 L Des donnees tres similaires 
ont ete rapportees dans une etude multicentrique euro- 
peenne l 32 '. II existe egalement un risque de mort subite estime 
a 1,8 % par an. Le risque augmente avec l'existence de symp- 
tomes, la baisse de la fraction d'ejection et l'existence d'une 
fibrillation auriculaire, mais il semble non negligeable, meme 



Cardiologie 



©2013 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. - Document telecharge le 16/1 1/2013 par UNIVERSITE VICTOR SEGALEN BORDEAUX (14200) 



11-010-B-10 Insuffisances mitrales acquises 




# Ann6es A « Ann<§es B 

Figure 11. Taux de deces (A) et taux de survie sans evenements (B) de patients asymptomatiques presentant une insuffisance mitrale en fonction de sa 
severite evaluee de maniere quantitative (d'apres f 221 ). ERO : surface de I'orifice regurgitant. 



chez les patients asymptomatiques en rythme sinusal avec 
fraction d'ejection conservee (0,8 % par an) f 33 '. 

L'lM, lorsqu'elle est severe, est egalement associee a une 
importante morbidite. Le taux de survie sans evenement est 
d'autant plus faible que la fuite est importante f22 '. II est estime 
a 5 ans a 85 % en cas de fuite minime, 60 % en cas de fuite 
moderee et 38 % en cas de fuite importante (Fig. 11). En cas de 
prolapsus par rupture de cordage, a 10 ans, 63 % des patients 
vont developper de l'insuffisance cardiaque et 50 % une 
fibrillation auriculaire (permanente ou paroxystique) ' 31 - 34 ' 3S \ 

Differents facteurs ont ete associes a un mauvais pronostic 
spontane et une surmortalite comparativement a celle attendue 
pour une population de meme age et du meme sexe : 

• l'existence de symptomes, surtout s'ils sont importants f 36 l ; 

• l'existence d'une dysfonction - dilatation ventriculaire 
gauche l 37 l. II est important de rappeler qu'une recuperation 
de la fonction ventriculaire gauche est souvent observee mais 
parfois incomplete et que la fraction d'ejection preoperatoire 
est le principal determinant de la fraction d'ejection postope- 
ratoire I 38 - 39 l ; 

• l'apparition d'une fibrillation auriculaire t 31 < 34 1 et une 
dilatation auriculaire gauche importante f 23 < 4 °l ; 

• l'existence d'une limitation objective de la capacite fonction- 
nelle r 26 i ; 

• l'absence de correction chirurgicale r22, 351 . 

Traitement 

Traitement medical 

II n'existe pas de traitement medical specifique de l'IM 
organique. Aucune etude n'a montre un benefice reel du 
traitement vasodilatateur f 10 < 12 ' et celui-ci n'est pas recom- 
mande par les societes savantes I 41 - 42 L 

Le traitement medical est uniquement symptomatique. Outre 
l'eventuelle prophylaxie de l'endocardite (optionnelle en 
l'absence d'antecedent d'endocardite mais formelle en cas 
d'antecedent de chirurgie valvulaire y compris conservatrice), il 
comporte le traitement symptomatique de l'insuffisance cardia- 
que, le traitement anticoagulant en cas de trouble du rythme 
supraventriculaire et un eventuel traitement antiarythmique. 

Traitement chirurgical 

Principes 

La chirurgie est le seul traitement curatif de l'IM. II peut etre 
de type conservateur (reparation valvulaire mitrale) ou 
prothetique. 
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Chirurgie reparatrice ou conservatrice. C'est le traitement 
de choix. Elle ne necessite, per se, aucun traitement anticoagu- 
lant au long cours et est associee a une meilleure fonction 
ventriculaire gauche postoperatoire et a un meilleur pronostic a 
distance que la chirurgie de remplacement [43 L Elle s'adresse 
principalement aux fuites de type dystrophique avec un taux de 
succes superieur ou egal a 90 % dans les centres experts. La 
chirurgie reparatrice dans l'endocardite est possible mais plus 
complexe et ne s'envisage qu'apres exerese de tous les tissus 
infectes. Les resultats dans les fuites rhumatismales sont 
mediocres et une chirurgie conservatrice ne doit etre envisagee 
que dans certains cas particuliers (enfant ou adolescent). 

La chirurgie reparatrice est effectuee sous circulation extra- 
corporelle et controle echographique. Ce controle permet une 
evaluation de la continence de la valve en fin de procedure, et 
en cas de fuite residuelle de completer le geste ou de proceder 
a un remplacement valvulaire. Une sternotomie est le plus 
souvent effectuee, mais certains centres font etat d'excellents 
resultats de la chirurgie mini-invasive par minithoracotomie f 44 '. 
La chirurgie reparatrice associe des resections localisees et/ou des 
gestes sur les cordages, cordages artificiels, transposition ou 
enfouissement de cordage (Fig. 12) I 45 l. Les lesions de la petite 
valve sont de correction plus facile mais les equipes specialisees 
obtiennent actuellement d'excellents resultats egalement dans 
les prolapsus de grande valve ou bivalvulaires. Les prolapsus 
etendus type « hyper Barlow » ou commissuraux restent de 
correction difficile. Dans la chirurgie conservatrice comme dans 
celle de remplacement valvulaire, l'existence de calcifications de 
l'anneau est egalement source de difficultes chirurgicales et de 
complications (fuites paraprothetiques). La chirurgie reparatrice 
est systematiquement associee a une annuloplastie en raison de 
la dilatation quasi constante de l'anneau dans les fuites 
importantes. 

Remplacement valvulaire prothetique. Elle s'adresse theori- 
quement aux echecs ou aux contre-indications de la chirurgie 
reparatrice, mais il est important de rappeler que le degre de 
faisabilite de la chirurgie reparatrice depend de l'experience du 
centre et du chirurgien. Elle consiste en l'exerese de la valve 
mitrale et l'implantation d'une prothese mecanique ou biologi- 
que. La conservation partielle de l'appareil sous-valvulaire (le 
plus souvent de la petite valve) est associee a une meilleure 
survie, probablement du fait d'une meilleure preservation de la 
fraction d'ejection postoperatoire ' 46 '. Le choix du substitut, 
biologique ou mecanique, depend de l'age du patient, des 
comorbidities, du rythme, du risque du traitement anticoagulant 
et bien sur des souhaits du patient. 

Traitement percutane. Ces dernieres annees se sont develop- 
pees des techniques de reparation mitrale percutanee. La plus 
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Figure 12. Exemples de techniques de reparation valvulaire mitrale (d'apres t 45 l). 

A a D. Resection de petite valve. 1 . Prolapsus isole de P2 ; 2. ligne d'incision ; 3. zone de resection ; 4. suture de plicature ; 5. repositionnement des tissus ; 
6. anneau d'annuloplastie. 

E a H. Resection de grande valve. 1 . Tissu en exces ; 2. ligne d'incision ; 3. zone de resection ; 4. repositionnement des tissus ; 5. anneau d'annuloplastie. 
I, J. Implantation de neocordage et transposition de cordage. 1 . Cordages rompus ; 2. suture de Gore-Tex® ; 3. cordage primaire manquant ; 4. cordage 
secondaire ; 5. transfer!. 

K. Technique de suture bord a bord dite d'Alfieri. 1 . Grande valve mitrale ; 2. petite valve mitrale ; 3. anneau d'annuloplastie. 



aboutie est probablement le MitraClip qui reproduit de maniere 
interventionnelle la technique chirurgicale d'Alfieri (suture bord 
a bord de l'extremite des feuillets mitraux) (Fig. 12D). Ce 
systeme a montre une bonne faisabilite et les resultats prelimi- 
naires sont encourageants 147 • 48 L 

Traitement antiarythmique. II est possible d'effectuer dans 
le meme temps chirurgical une procedure additionnelle antia- 
rythmique par radiofrequence ou cryoablation. Les resultats 
sont disparates et les indications incompletement codifiees. En 
cas de thrombus auriculaire ou de contre-indication au traite- 
ment anticoagulant, l'auricule peut etre ligature. Toutefois, il 
semble qu'une ligature incomplete augmente le risque throm- 
boembolique du fait de la majoration de la stase. 

Resultats de la chirurgie 

La mortalite operatoire de la chirurgie conservatrice est faible, 
de l'ordre de 2 % a 3 %, voire 1 % dans les centres experts, et sa 
durability est maintenant bien etablie avec des suivis publies a 
20 ans [49 < 50 '. La mortalite operatoire augmente avec le statut 
fonctionnel (surtout si les symptomes sont severes) et le degre de 
dysfonction ventriculaire gauche, et ces parametres influencent 
egalement la survie a distance [36 ' 3S - 3g - 43 < S1 L Les meilleurs 
resultats de la chirurgie sont obtenus lorsque la fraction d'ejec- 
tion reste superieure ou egale a 60 %, et que les symptomes sont 
minimes ou moderes. Ces memes facteurs influencent la survie 
en cas de remplacement valvulaire. L'age est egalement un 
facteur pronostique important. Toutefois, la mortalite operatoire 
de la chirurgie valvulaire mitrale a considerablement diminue, 
en particulier chez les sujets ages (environ 5 % actuellement 
pour la chirurgie reparatrice). Elle est principalement determinee 



par les comorbidites associees et le benefice qu'en tirent les 
personnes agees est tout a fait superposable a celui des patients 
plus jeunes f521 . L'age ne doit done pas en soi faire recuser la 
chirurgie et ces patients doivent etre adresses avant l'apparition 
de symptomes severes. La mortalite du remplacement protheti- 
que est superieure a celle de la plastie de l'ordre de 5 % a 10 % 
et rappelons-le, a une moindre preservation de la fraction 
d'ejection. 

Aussi bien apres chirurgie reparatrice que de remplacement 
prothetique, le statut fonctionnel preoperatoire et la fraction 
d'ejection sont des determinants majeurs de la mortalite et de 
la morbidite (insuffisance cardiaque, fibrillation auriculaire) a 
long terme. 

Indications chirugicales 

Les strategies decisionnelles des deux principales societes 
savantes, l'ACC/AHA et l'European Society of Cardiology (ESC) 
sont presentes sur les Figures 13 et 14 I 41 < 42 - 53 1. 

Indications acceptees. La chirurgie est recommandee en cas 
de fuite mitrale severe chez les patients presentant des sympto- 
mes meme minimes (ou transitoires), et chez les patients 
asymptomatiques en cas de dysfonction ventriculaire gauche, de 
pression arterielle pulmonaire systolique superieure a SO mmHg 
au repos ou d'acces de fibrillation auriculaire (indications classe 
I et Ha). La chirurgie doit etre proposee dans ces indications, 
meme si la probabilite de chirurgie conservatrice est faible. 
Quelques points sont a souligner. 

Les deux societes s'accordent sur le seuil de fraction d'ejection 
constituant une indication chirurgicale. Du fait de la diminu- 
tion de la postcharge (reflux dans la cavite auriculaire a basse 
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Figure 13. Arbre decisionnel. 
Algorithme propose par I'Ameri- 
can College of Cardiology/ 
American Heart Association [41 1 
dans I'insuffisance mitrale organi- 
que. FE : fraction d'ejection ; 
DTS : diametre telesystolique. 
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pression), en l'absence de dysfonction systolique, la fraction 
d'ejection ventriculaire gauche est supranormale (ventricule 
gauche hyperdynamique). Une fraction d'ejection de 60 % 
temoigne d'ors et deja d'une alteration de la fraction d'ejection 
et il ne faut pas attendre qu'elle baisse significativement pour 
proposer la chirurgie. II est en effet clairement etabli que la 
fraction d'ejection preoperatoire est un determinant majeur de 
la fraction d'ejection postoperatoire. 

Les diametres systoliques devant conduire a la chirurgie sont 
de 45 mm pour l'ESC et 40 mm pour l'ACC/AHA. Idealement, 
ses dimensions devraient etre adaptees a la surface corporelle, 
mais aucun seuil indexe n'est propose. Une etude multicentri- 
que recente montre qu'un diametre telesystolique superieur 
a 40 mm est associe a une surmortalite sous traitement conser- 
vateur, mais egalement apres chirurgie. Cette etude suggere que 
la chirurgie devrait etre consideree lorsque les patients s'appro- 
chent de ce seuil. 

Un premier episode de fibrillation auriculaire recent ou 
paroxystique constitue une indication acceptee de correction 
chirurgicale. La fibrillation auriculaire est la consequence du 
remodelage auriculaire et une chirurgie retardee pourrait reduire 
les chances de maintien d'un rythme sinusal en postoperatoire 
et done necessiter un traitement anticoagulant diminuant 
d'autant les avantages de la chirurgie conservatrice. Notons 
qu'aucune des societes savantes n'a - a l'heure actuelle - integre 
la taille de l'oreillette gauche dans ses recommandations. 

Indications discutees. La place de la chirurgie chez les 
patients presentant une fuite severe et une dysfonction ventri- 
culaire gauche severe (fraction d'ejection inferieure a 30 %) reste 
discutee et doit etre consideree au cas par cas. Dans ces situa- 
tions, il peut parfois etre difficile de differencier une IM 
organique responsable d'une dysfonction ventriculaire gauche 
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severe d'une cardiopathie dilatee associee a une fuite mixte ou 
purement fonctionnelle. 

Toutefois, l'indication la plus controversee reste celle de la 
place de la chirurgie dite « prophylactique » dans l'IM asymp- 
tomatique. Cette chirurgie est classee en lla par l'ACC/AHA 
(opinion des experts en faveur) et lib par l'ESC (utilite et 
efficacite moins bien etablie). Pourquoi cette divergence ? 

Plusieurs groupes, dont celui de la Mayo Clinic, ont apporte 
des arguments importants en faveur d'une chirurgie prophylac- 
tique : 

• les patients operes en classe NYHA III/IV ou avec une fraction 
d'ejection inferieure a 60 % ou en fibrillation auriculaire ont 
un moins bon pronostic que les patients operes en classe I/II, 
avec une fraction d'ejection normale et en rythme sinusal. 
Ces patients (en classe NYHA I/II et avec une fraction 
d'ejection superieure a 60 % et en rythme sinusal) ont apres 
la chirurgie une esperance de vie similaire a celle de la 
population generale ; 

• les patients avec une IM severe (definie par une surface de 
l'orifice regurgitant superieure a 40 mm 2 ) presentent, sous 
traitement medical, une surmortalite et une augmentation du 
nombre d'evenements cardiovasculaires, mortalite et evene- 
ments cardiovasculaires reduits par la chirurgie 1221 ; 

• la chirurgie conservatrice mitrale a fait d'immenses progres 
ces 20 dernieres annees. Elle permet de corriger une grande 
majorite des fuites avec une morbidite et une mortalite 
minimes (moins de 1 % de mortalite chez les sujets de moins 
de 75 ans asymptomatiques dans les centres specialises) et 
une longue durabilite [ 49 L 

Ces arguments indirects ont conduit certains groupes a 
proposer une chirurgie restauratrice chez les patients asympto- 
matiques de moins de 75 ans en cas de haute probabilite de 
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Figure 14. Arbre decisionnel. Algorithme 
propose par I'European Society of Cardio- 
logy f42 l dans I'insuffisance mitrale organique. 
FEVG : fraction d'ejection du ventricule gau- 
che ; DTSVG : diametre telesystolique du ven- 
tricule gauche ; PAPs : pression arterielle pul- 
monale systolique. * La chirurgie valvulaire 
conservatrice peut etre envisagee quand il 
existe une forte probabilite de reparation valvu- 
laire durable a risque faible. ** Le remplacement 
valvulaire peut etre envisage chez des patients 
selectionnes avec comorbidites faibles. 
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reparation (superieure a 80 %), faible mortalite operatoire et 
possibilite de guider le geste chirurgical par une echographie 
transcesophagienne peroperatoire. Recemment, l'equipe de 
Vienne a evalue l'impact sur le devenir d'une attitude « basee 
sur les guidelines » (suivi regulier et chirurgie en presence des 
criteres cites plus haut) I 54 !. Dans cette etude, la mortalite 
(incluant la mortalite operatoire) etait similaire a celle de 
patients de meme age et de meme sexe, et seulement 45 % des 
patients necessitait une intervention a 8 ans. Selon cette etude, 
1'IM severe apparait comme une maladie relativement benigne 
ne justifiant pas de chirurgie prophylactique. Le pronostic de 
1'IM severe asymptomatique est done en apparence considera- 
blement different selon ces etudes (survie sans evenements a 
5 ans des patients presentant une IM severe asymptomatique : 
75 % dans l'etude de Vienne contre 38 % dans celle de la Mayo 
Clinic). Une telle difference peut neanmoins etre expliquee par 
les points suivants. 

Le degre d'lM etait evalue de maniere semi-quantitative dans 
l'etude viennoise. 

Les patients de l'etude viennoise etait tres significativement 
plus jeunes : 56 ans contre 63 ans dans le travail de la Mayo 
Clinic, et leurs diametres ventriculaires plus petits (56 mm 
contre 63 mm). 

En outre, les taux de complications rapportes dans l'etude 
viennoise etaient quasiment identiques aux taux observees dans 
l'etude de la Mayo Clinic chez les patients porteurs d'une IM 
moderee par les parametres quantitatifs ; le taux de fibrillation 
auriculaire etait de plus etonnamment bas, inferieur au taux 
attendu pour l'age. 

L'ensemble de ces elements plaident en faveur de l'inclusion 
dans l'etude Viennoise de patients tres selectionnes et porteurs 
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d'une IM seulement moderee, ou au moins de severite signifi- 
cativement inferieure a celle des patients identifies par les 
parametres quantitatifs comme presentant une fuite severe dans 
le travail de la Mayo Clinic. Enfin, sur le plan conceptuel, le 
suivi, si regulier soit-il, permet de depister certes precocement 
l'apparition de symptomes ou d'une fibrillation auriculaire - et 
e'est d'ailleurs son but - mais par definition ne permet pas de 
prevenir leur survenue. Or, ces signaux une fois apparus sont 
clairement associes a de mauvais resultats chirurgicaux. De plus, 
une etude recente coreenne portant sur plus de 400 patients 
rapporte des resultats tout a fait similaires a ceux de la Mayo 
Clinic [55 l. Les auteurs rapportent un meilleur pronostic (reduc- 
tion de la mortalite et de la morbidite a long terme) des 
patients presentant une IM severe dystrophique operes de 
maniere prophylactique que celui des patients suivis medicale- 
ment avec chirurgie en cas d'apparition de symptomes ou de 
dysfonction ventriculaire gauche. 

En attendant les resultats d'autres groupes et d'une etude 
randomisee surveillance versus chirurgie, une chirurgie « prophy- 
lactique » peut etre indiquee chez les patients asymptomatiques 
de moins de 75 ans sans dysfonction ventriculaire gauche et en 
rythme sinusal en cas de fuite clairement authentifiee comme 
severe par les parametres quantitatifs, si la probabilite de chirurgie 
conservatrice est forte, surtout si un suivi regulier est difficile. II 
est alors imperatif que la chirurgie soit realisee par des equipes 
specialisees faisant etat d'une mortalite operatoire inferieure ou 
egale a 1 % avec possibilite de guider le geste chirurgical par une 
echographie transcesophagienne peroperatoire. Les patients non 
operes presentant une fuite importante asymptomatique doivent 
etre tres regulierement et soigneusement suivis, et informes des 
signes devant amener une consultation rapide. Rappelons que 
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l'interrogatoire et la classification NYHA peuvent etre pris a 
defaut du fait de leur caractere subjectif, notamment chez les 
patients sedentaires ou ayant progressivement reduit leur activite 
physique, et qu'une evaluation a l'effort permet une evaluation 
objective de la capacite fonctionnelle et demasque les patients 
faussement consideres comme asymptomatiques. Au plan echo- 
graphique, une evaluation quantitative precise des parametres de 
la fuite (volume et surface de l'orifice regurgitant) et de son 
retentissement (diametres et volumes ventriculaires gauches, 
volume auriculaire gauche) est imperative, d'abord initialement, 
puis pour juger de l'evolutivite de la fuite et de ses consequences 
en termes de remodelage. 

■ Insuffisance mitrale fonctionnelle 

Definition. Rappels physiopathologiques 

L'lM fonctionnelle est definie comme une regurgitation 
survenant en l'absence de toute anomalie structurelle valvulaire 
ou de l'appareil sous-valvulaire. Elle est observee dans les 
cardiopathies ischemiques et les cardiomyopathies (principale- 
ment dilatees). II est important de bien distinguer les fuites 
mitrales fonctionnelles dans le cadre de la cardiopathie ische- 
mique des fuites organiques associees a une pathologie coro- 
naire. Le terme IM ischemique prete a confusion et il est 
preferable d'utiliser le terme d'lM fonctionnelle survenant sur 
cardiopathie ischemique et de garder ce terme d'lM ischemique 
aux IM rares aigues paroxystiques observees en cas d'ischemie 
myocardique le plus souvent reversible. 

La fuite mitrale fonctionnelle est liee a des alterations locales 
de la geometrie ventriculaire gauche (« c'est une maladie du 
ventricule gauche ») [56 < 57] . Le deplacement posterieur et apical 
des piliers est responsable d'une deformation ou tenting de la 
valve mitrale (Fig. 15). Cette deformation se caracterise par une 
traction excessive sur les feuillets valvulaires et un deplacement 
systolique insuffisant du corps des valves en direction de 
l'anneau, avec pour consequence une coaptation limitee a 
l'extremite des feuillets. Ce tenting et la perte de la contraction 
systolique de l'anneau sont les deux principaux determinants de 
la severite de la fuite mitrale f 58 '. La diminution de contractilite 
myocardique et done de la force de fermeture est le deuxieme 
mecanisme a l'origine des IM fonctionnelles. On peut done 
comprendre aisement qu'un cercle vicieux s'etablisse, le remo- 
delage et la dysfonction ventriculaire gauche sont responsables 
de l'IM et l'IM a son tour aggrave la dilatation - dysfonction 
ventriculaire gauche. 

Impact pronostique 

Une IM fonctionnelle est frequemment observee dans la 
cardiopathie ischemique f 59 '. Elle semble egalement frequente 



Figure 15. Coupe parasternale grand axe centree sur la valve mitrale. 
Le tenting correspond a la traction sur les feuillets mitraux et sa surface est 
comprise entre le plan de l'anneau (fleche) et les feuillets. 1 . Ventricule 
gauche ; 2. oreillette gauche. 



dans les myocardiopathies, meme si sa frequence exacte n'est 
pas connue. II a ete clairement montre que la presence d'une 
fuite mitrale, en particulier dans la cardiopathie ischemique, est 
un facteur pronostique independant de surmortalite et de 
survenue d'insuffisance cardiaque I 60 - 62 !. De plus, le pronostic 
est d'autant plus pejoratif que le degre de la fuite est important 
(Fig. 16). En effet, le taux de survie est inversement correle au 
degre de la fuite appreciee de maniere quantitative par le 
volume regurgitant et la surface de l'orifice regurgitant. Les 
patients avec un volume regurgitant de plus de 30 ml ou un 
orifice regurgitant de plus de 20 mm 2 ont le plus mauvais 
pronostic, et les patients presentant une fuite de degre interme- 
diaire (volume regurgitant entre 1 et 29 ml, surface de l'orifice 
regurgitant entre 1 et 19 mm 2 ), un taux de survie intermediate 
entre les patients du groupe precedent et ceux ne presentant pas 
d'IM. Bases sur ces donnees pronostiques, une IM fonctionnelle 
est consideree comme severe au-dela de 20 mm 2 ou de 30 ml. 
Cette classification a ete retrouvee par plusieurs groupes [ 63 L 
Notons que ces seuils sont deux fois inferieurs a ceux caracteri- 
sant une fuite organique severe (respectivement 40 mm 2 et 
60 ml) (Tableau 2). 

Une particularite importante de la fuite mitrale fonctionnelle 
est son caractere tres dynamique et sa dependance aux condi- 
tions de charge. Pour cette raison, il est tres important d'evaluer 
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Figure 16. Importance pronostique de I'insuffisance mitrale fonctionnelle dans la cardiopathie ischemique chronique (d'apres I 61 l). 

A. En fonction de la presence ou non d'une fuite. 

B. En fonction de la severite de la fuite evaluee de maniere quantitative. ERO : surface de l'orifice regurgitant. 
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Tableau 2. 

Seuil de severite des regurgitations. 



Insuffisance Insuffisance Insuffisance Insuffisance 
mitrale mitrale aortique tricuspide 
organique fonctionnelle 



Volume 


>60 


>30 


>60 


>45 


regurgitant (ml) 










Surface de l'orifice 


>0,40 


>0,20 


>0,30 


>0,40 


regurgitant (cm 2 ) 











la severite de la fuite mitrale en preoperatoire avec des condi- 
tions de charge normales. L'equipe de Liege a clairement 
montre l'importance pronostique d'une augmentation de la 
fuite mitrale a l'effort. Une augmentation de la surface de 
l'orifice regurgitant de plus de 13 mm 2 a l'effort est un facteur 
pronostique independant de mortalite (y compris apres ajuste- 
ment pour la severite de la fuite au repos) f 63 '. Une importante 
augmentation de la fuite a l'effort peut etre responsable 
d'cedeme aigu pulmonaire [64 ' 65 L Cette ma j oration a l'effort 
peut etre liee a une maj oration de la deformation ventriculaire 
gauche et/ou a une diminution de la force de fermeture par 
baisse de la contractilite ou majoration de l'asynchronisme. 

Particularities cliniques et aspects 
echographiques 

La presentation est tres variable d'un patient a l'autre. Les 
symptomes ne sont pas specifiques et sont lies a l'insuffisance 
cardiaque. A l'auscultation, le souffle mitral est souvent 
moindre, meme si l'IM est importante, et l'auscultation peut 
done conduire a sa sous-estimation f 66 l. 

Les anomalies du trace ECG sont celles de la cardiopathie 
causale, ondes Q de necrose dans la cardiopathie ischemique ou 
le classique bloc de branche gauche des myocardiopathies 
dilatees. 

Au plan echographique, on retrouve un ou plusieurs territoi- 
res akinetiques en cas de cardiopathie ischemique et surtout la 
deformation de la valve mitrale avec tenting et le jet d'IM. L'IM 
fonctionnelle correspond done a un type II selon la classifica- 
tion de Carpentier. Sa direction depend du type de deformation 
que l'on peut regarder comme un systeme pantin. Si la traction 
predomine sur la valve posterieure comme souvent dans les 
infarctus inferieurs, la fuite est excentree et dirigee vers la paroi 
laterale de l'oreillette (Fig. 17). Si le remodelage est plus 
concentrique comme dans les infarctus anterieurs ou les 
myocardiopathies, la traction s'exerce de maniere symetrique et 
la fuite est centrale. La traction excessive exercee par les 
cordages secondaires sur la grande valve mitrale peut etre a 
l'origine d'une « cassure » de son corps et d'un prolapsus 
fonctionnel de son extremite valvulaire pouvant faire conduire 
a tort au diagnostic de fuite organique. Une echographie a 
l'effort peut etre proposee en cas de discordance entre la severite 
de la fuite au repos et l'importance des symptomes. 



La coronarographie permet de differencier cardiopathie 
ischemique et cardiomyopathie dilatee, et de poser les indica- 
tions et modalites de revascularisation coronaire. Celle-ci 
depend egalement de l'existence d'une viabilite myocardique. 

Traitement medical 

Le traitement medical est celui de l'insuffisance cardiaque, a 
savoir betabloquants, bloqueurs du systeme renine-angiotensine 
et diuretiques (plus antiagregants et statines dans la cardiopa- 
thie ischemique) I 67 L Rappelons la forte dependance de l'IM 
fonctionnelle aux conditions de charge. 

Stimulation biventriculaire 

En cas de signes fonctionnels (NYHA classe III/IV) et d'elar- 
gissement du QRS, la mise en place d'un pacemaker multisite 
est proposee. II ameliore frequemment le degre d'IM (ameliora- 
tion a court terme de la force de fermeture grace a la resynchro- 
nisation myocardique et a moyen terme du fait du remodelage 
positif). 

Traitement chirurgical 

Plusieurs etudes ont montre que la revascularisation coronaire 
isolee est insuffisante pour corriger la fuite mitrale f68 l. Ceci est 
particulierement evident pour les cardiomyopathies pour 
lesquelles aucun geste de revascularisation coronaire n'est 
necessaire. Les recommandations actuelles sont de corriger 
chirurgicalement les patients presentant une fuite mitrale 
fonctionnelle moderee ou severe en cas de pontage associe 
(recommandations respectivement de classe I et Ha). La ques- 
tion d'operer les patients tres symptomatiques avec une fuite 
severe sans geste coronaire associe (que cela soit dans le cadre 
de la cardiopathie ischemique ou des cardiomyopathies) reste 
controversee (indication de classe lib) ( 69 - 71 l et doit etre discutee 
au cas par cas. II semble que chez les patients presentant une 
dysfonction ventriculaire gauche severe, et en particulier un 
diametre telediastolique du ventricule gauche superieur a 
65 mm, la correction chirurgicale de la fuite mitrale n'apporte 
aucun benefice en termes de survie t 72 L De meme, il n'est pas 
etabli qu'il y ait un interet a corriger les fuites minimes chez les 
patients devant beneficier d'une revascularisation coronaire 
chirurgicale. La recherche d'une majoration a l'effort de la fuite 
mitrale chez ces patients est rarement effectuee en pratique et 
l'apport de l'echographie d'effort chez ces patients reste 
incertain. Rappelons que l'IM fonctionnelle est tres dynamique 
et que 1'evaluation de sa severite ne doit pas etre effectuee au 
bloc operatoire, et que la selection des patients pouvant 
beneficier d'une chirurgie combinee de pontage et valvulaire 
mitrale doit se faire imperativement en amont. 

Le type de chirurgie valvulaire mitrale est lui aussi dis- 
cute. Les deux principaux sont l'annuloplastie et le remplace- 
ment valvulaire. On peut souligner qu'aucune de ces deux 
corrections ne corrige la cause de la fuite, e'est-a-dire les 





Figure 17. Exemple d'insuffisance mitrale 
fonctionnelle avec jet excentre dirige vers la 
paroi laterale de l'oreillette. 1 . Ventricule gau- 
che ; 2. oreillette gauche. 
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Points essentiels 

• L'lM est, avec la stenose aortique, la valvulopathie le plus frequemment rencontree dans nos pays occidentaux. Avec la disparition 
du rhumatisme articulaire aigu et du fait du vieillissement de la population, les lesions dites degeneratives et fonctionnelles sont les 
plus frequentes. 

• L'echographie joue un role majeur dans le diagnostic de regurgitation mitrale, 1'evaluation de son mecanisme, de sa severite, de 
son retentissement, et en cela guide la prise en charge des patients. En 2010, cette evaluation doit etre quantitative, reposant en 
premier lieu sur la PISA et doit comporter la mesure de la surface de I'orifice regurgitant qui traduit la severite des lesions anatomiques 
et du volume regurgitant qui traduit la surcharge de volume. 

• Differents facteurs ont ete associes a un mauvais pronostic spontane et une surmortalite comparativement a celle attendue pour 
une population de meme age et du meme sexe : les symptomes, une dilatation-dysfonction ventriculaire gauche, une fibrillation 
auriculaire, une dilatation auriculaire gauche importante, une limitation objective de la capacite fonctionnelle et I'absence de 
correction chirurgicale. 

• Dans I'lM organique, il n'existe aucun traitement medical specifique et, en particulier, aucune etude n'a montre un benefice reel du 
traitement vasodilatateur. Le seul traitement curatif est chirurgical. 

• La chirurgie est recommandee en cas de fuite mitrale severe chez les patients presentant des symptomes meme minimes (ou 
transitoires), chez les patients asymptomatiques en cas de dysfonction ventriculaire gauche (fraction d'ejection inferieure ou egale a 
60 %), de dilatation ventriculaire gauche (diametre telesystolique superieur a 40 ou 45 mm), de pression arterielle pulmonaire 
systolique superieure a 50 mmHg au repos ou d'acces de fibrillation auriculaire. 

• L'indication la plus controversee reste celle de la place de la chirurgie dite « prophylactique » dans I'lM asymptomatique. El le peut 
etre proposee chez les patients asymptomatiques de moins de 75 ans sans dysfonction ventriculaire gauche et en rythme sinusal en 
cas de fuite clairement authentifiee comme severe par les parametres quantitatifs, si la probability de chirurgie conservatrice est forte, 
surtout si un suivi regulier est difficile. 

• La chirurgie reparatrice est le traitement de choix. El le s'adresse principalement aux fuites dystrophiques et est associee a 
d'excellents resultats a long terme, surtout si elle est effectuee precocement. Ses resultats dependent fortement de I'experience de 
I'operateur. 

• L'lM fonctionnelle est definie comme une regurgitation survenant en I'absence de toute anomalie structurelle valvulaire ou de 
I'appareil sous-valvulaire. Elle est observee dans les cardiopathies ischemiques et les cardiomyopathies (principalement dilatees) et 
constitue un important facteur pronostique de surmortalite et de survenue d'insuffisance cardiaque. 

• Une particularity importante de la fuite mitrale fonctionnelle est son caractere tres dynamique et sa dependance aux conditions de 
charge. 

• Le traitement medical de I'lM fonctionnelle est celui de I'insuffisance cardiaque. La mise en place d'un pacemaker multisite est 
proposee en cas d'elargissement du QRS. 

• II est recommande de corriger chirurgicalement les patients presentant une fuite mitrale fonctionnelle moderee ou severe en cas de 
pontage associe. La question d'operer les patients tres symptomatiques avec une fuite severe sans geste coronaire associe reste 
controversee. 

• La chirurgie de I'lM fonctionnelle repose principalement sur I'annuloplastie sous-dimensionnee. 



modifications conformationnelles du ventricule gauche. II 
semble exister un consensus en faveur de I'annuloplastie sous- 
dimensionnee l 72 ', meme si elle est associee a un taux non 
negligeable - mais non clairement chiffre - de recidive de fuite 
mitrale. La chirurgie conservatrice peut etre associee a differents 
procedes visant a corriger la deformation ventriculaire gauche et 
ameliorer le jeu valvulaire comme la section de cordage secon- 
dare f 73 ' ou le cerclage de pilier f 74 - 75 '. 



Cet article a fait l'objet d'une prepublication en ligne : l'annee du copyright 
peut done etre anterieure a celle de la mise a jour a laquelle il est integre. 
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